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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ АДАПТАЦИЯ МИОКАРДА К ХЛОРОФОРМНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
Одной из актуальны х проблем является увеличение заболеваемости и случаев заболе­
ваний наиболее социально значим ы м и болезнями сердечно-сосудистой систем ы  -  атероскле­
розом, гипертензией, иш ем ической болезни сердца (И Б С ) [1]. П оэтом у в настоящ ее время акту­
альной задачей практической и теоретической медицины является разработка эф ф ективны х 
методов проф илактики, лечения и постинф арктной реабилитации одного из тяж елейш их 
ослож нений И Б С  -  инф аркта миокарда [6]. В развитии инф аркта миокарда участвую т много 
ф акторов, которые на фоне иш емии миокарда м огут сочетаться или же вы деляется один -  ве­
дущ ий. П ри этом нельзя исклю чить влияние ксенобиотиков на организм  и особенно на сердеч­
но-сосудистую  систем у, что  является одной из актуальны х м едико-биологических проблем. Од­
ним  из наиболее распространенны х ксенобиотиков является хлороформ . Хлороф орм ная и н то к­
сикация приводит к  структурно-ф ункциональны м  пораж ениям  печени [1, 5, 13]. Э то  обусловле­
но ее ответственностью  за метаболизм, которы й сопровож дается образованием вы сокореактив­
ны х пром еж уточны х продуктов, инициируем ы х свободнорадикальным процессом [3, 4]. М ета­
болизм хлороформ а сопровож дается повы ш ением  гидратации тканей, которая как ком пенса­
торно-приспособительны й процесс ведет к  пониж ению  активности и токсичности  хлороформ а 
[5, 8]. П роисходит связы вание и выведение его из клеток и организм а [4].
П ри хлороформ ной интоксикации изм еняется ф ункциональное состояние тканей с 
наруш ением проницаем ости клеточны х мембран [1, 2]. М огут развиваться: цитотоксическое 
поражение центральной нервной систем ы  (Ц Н С ) с острым  отеком -набуханием  головного мозга, 
отек и кровоизлияние в легки х, аритм ия и остры й паралич сердца [10, 11]. Н о им ею тся и 
противополож ны е м нения, которые указы ваю т на отсутствие изм енений в эти х органах при 
хлороформ ной интоксикации [12]. Противоречивы е данные о влиянии хлороформ ной 
интоксикации на кардиом иоциты  даю т основу проведения ком плексного исследования, 
направленного на м орфоф ункциональную  адаптацию  сердца на разны х стадиях хлороформ ной 
интоксикации.
Цель работы .
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Исследование проведено на крысах, у которых моде­
лировали 30-суточную хлороформную интоксикацию. 
Установлено, что при моделировании хлороформной ин­
токсикации масса миокарда желудочков сердца изменя­
лась неодинаково. В первые 15 суток она повышалась, а к 
30-м суткам -  понижалась. В миокарде желудочков сердца 
происходили гистотоксические изменения, которые харак­
теризовались как нарушение метаболизма в мышечном 
волокне. В большинстве случаев фуксинофильные очаги 
были распределены диффузно. В отдельных случаях эти 
очаги могли сливаться, образуя довольно большой участок 
токсического поражения. Было установлено, что выра­
женность локализации токсического поражения миокарда 
зависела от экспозиции эксперимента. Определено усиле­
ние сосудистого рисунка с венозным полнокровием и по- 
розностью сосудистой стенки, которая являлась причиной 
геморрагической инфильтрации.
Ключевые слова: хлороформная интоксикация, мио­
кард желудочков сердца.
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Материал и методы исследования.
Исследование проведено на 35 белых кры сах линии W istar в период декабрь-февраль 
месяцы. Ж ивотны е бы ли распределены в две группы  -  контрольную  (5 кры с) и опы тную  (30 
кры с). У  ж ивотны х опы тной группы  моделировали хлороформ ную  интоксикацию  с экспозици­
ей 5, 10, 15, 20, 25 и 30 суток (по 5 ж ивотны х в каж дой подгруппе). М етодика вклю чала подкож ­
ное введение чистого  хлороформ а на оливковом масле из расчета 0,3 мл на 100 г  массы ж ивот­
ного 3 раза в неделю [9].
У  ж ивотны х контрольной и опы тной групп  проводили раздельное взвеш ивание правого 
(П Ж ) и левого ж елудочков сердца (Л Ж ) в перерасчете на 100 г  м ассы ж ивотного (П Ж -1 0 0  и 
Л Ж -1 00), а такж е гистологические исследование -  окраску срезов гем отоксилином -основны м  
фуксином -пикриновой кислотой (ГО Ф П ) [7].
Цифровы е данные обрабаты вали методами вариационной стати сти ки  на компью тере в 
программе M icrosoft Exce l. Определяли: среднюю арифм етическую  вы борки (M ); ош ибку сред­
ней арифм етической вы борки (± m ); вероятность ош ибки (P<); коэф ф ициент корреляции 
(Rxy); ош ибку коэф ф ициента корреляции (± r).
Содержание и уход за ж ивотны м и (вклю чая эвтаназию ) осущ ествляли с соблюдением 
принципов «Европейской конвенции о защ ите позвоночны х ж ивотны х», которые использую тся 
для эксперим ентальны х и других н аучны х целей (Страсбург, 1985), а такж е реш ения «Первого 
национального конгресса о биоэтике» (Киев, 2001).
Результаты и их обсуждение.
У  ж ивотны х контрольной группы  в перерасчете на 100 г  м ассы тела масса П Ж -1 0 0  была 
0,046-0,055 г  (0 ,0 5 0 ± 0 ,0 0 4  г), а масса Л Ж -1 00 -  0 ,230-0,256 г  (0 ,245±0,012), что  в 4,9 раза 
больше м ассы П Ж -1 00 (R k -  л ж /п ж ±г=0,943±0,118 при p <0,01). М аксим альны й показатель П Ж -1 00 
был в 1,2 раза больше м иним ального, а Л Ж -1 00 -  в 1,11 раза (рис. 1).
Н а 5 и 10-е сутки  масса тела кры с повы ш алась на 1,57±0,61% (p < 0 ,0 5 ) и 2,53±0,82%  
(p < 0 ,0 5 ) соответственно. К  15-, 20- 25- и 30-суточной экспозиции эксперим ента происходило 
понижение массы ж ивотны х на 7,64±3,72%  (p<0,1), 10,03±2,11% (p< 0,05), 12,8±1,4% (p<0,01) и 
15,66±3,59% (p<0,05) соответственно (рис. 2).
m ax/m in  -♦-ПЖ -100 ЛЖ-100
Хлороформ сутки
Рис.1. С оотнош ение м еж ду  м ак си м ал ьн ы м  и 
м и н и м ал ь н ы м  (m ax /m in ) зн ач ен и ям и  м ассы  
п равого  (П Ж -100) и  левого  (Л Ж -100) ж елудочков  
сердц а ж и вотн ы х кон трол ьн ой  и  оп ы тн ой  групп
Рис. 2. М асса тел а  ж и вотн ы х  п р и  хлороф орм н ой  
и н ток си кац и и  в зави си м ости  от эксп ози ц и и  
эксп ери м ен та
Н а 5-е сутки  эксперим ента масса П Ж -1 00 составляла 0,055 -  0,067 г  (0 ,0 6 2 ± 0 ,0 0 5  г  при 
p <0,001) и бы ла в 1,24 раза больше контрольного показателя ^ пж/к ± г = 0,903±0,152 при 
p <0 ,0 5 ) (табл., рис. 3 и  4). М аксим альный показатель массы П Ж -1 00 был в 1,22 раза больше 
м иним ального (см. рис. 1). М асса Л Ж -1 00  бы ла в пределах 0,269 -  0,297 г  (0 ,283±0,013 г  при 
p <0 ,00 1), что  в 1,16 раза было больше контроля ^ лж/к± г = 0,937±0,124 при p<0,01) (см. рис. 3 и 
4). М аксим альный показатель м ассы Л Ж -1 00 был в 1,1 раза больше м иним ального (см. рис. 1).
М асса Л Ж -1 00 была в 4,57 раза больше м ассы П Ж -1 00 (R5- лж/пж±г=0,928±0,132 при 
p <0,01), что  в сравнении с контролем  указы вало на изменение соотнош ения массы желудочков 
сердца с больш им и изм енениям и в П Ж .
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Т аб л и ц а  1
М асса миокарда желудочков сердца животных контрольной и опытной групп при
хлороформной интоксикации (г)
Ж елудочки
сердц а К онтроль
Э ксп ози ц и я  эксп ери м ен та  (сутки)
5 10 15 20 2 5 3 0
П Ж -100
M 0 ,0 5 0 0 ,062 0,071 0 ,074 0 ,073 0 ,073 0 ,073
± m 0 ,0 0 4 0 ,0 0 5 0 ,0 0 5 0 ,0 0 6 0 ,0 0 8 0 ,0 0 5 0 ,0 0 5
Л Ж -100
M 0,245 0 ,283 0 ,3 3 9 0 ,382 0 ,364 0,361 0,362
± m 0,012 0,013 0,019 0 ,059 0 ,035 0,031 0,016
После ю -суто чн о й  экспозиции эксперим ента масса П Ж -1 00 повы ш алась в сравнении с 
контролем  в 1,42 раза и составляла 0,066 -  0,078 г  (0 ,071±0,005 г  при p <0,001) 
№ юпж/к± г = 0 ,9 9 0 ±0 ,0 5 0  при p <0,001) (см. табл., рис. 3 и 4). М аксим альны й показатель массы 
П Ж -1 00 был в 1,18 раза больше м иним ального (см. рис. 1).
Рис.3. М асса м и о к ар д а  п равого  (П Ж -100) и  левого  
(Л Ж -100) ж елуд очков  сердц а  ж и вотн ы х 
кон трол ьн ой  (К) и  оп ы тн ой  групп  в зависи м ости  
от эк сп о зи ц и и  эксп ери м ен та
Рис. 4. И зм ен ен и е  м ассы  м и о к ар д а  правого  
(П Ж -100) и  левого  (Л Ж -100) ж елуд очков  сердц а 
ж и вотн ы х  оп ы тн ой  групп ы  относительно 
к о н тр о л я  (К) в процессе эксп ери м ен та
В сравнении с показателем  м ассы П Ж -1 00, определенным после 5 суток 
эксперим ентального воздействия, при ю -суто чн о й  экспозиции эксперим ента масса П Ж -100 
повы ш алась в 1,15 раза ^юпж/5пж±г=0,939±0,122 при p<0,01).
К  10-м суткам  экспозиции эксперим ента масса Л Ж -1 00  была в пределах 0,318 -  0 ,360 г 
(0,339±0,019 г  при p <0 ,00 1), что  в 1,38 раза больше контроля ^ юлж/к± г = 0 ,982 ±0 ,06 7  при 
p <0,001) (см. табл., рис. 3 и 4). М аксим альный показатель м ассы Л Ж -1 00 был в 1,13 раза больше 
м иним ального (см . рис. 1). Вы явленное небольшое повы ш ение показателя может бы ть связано 
с разны м  уровнем ф ункционального состояния взяты х в опы т ж ивотны х.
М асса Л Ж -100 была в 4,78 раза больше массы П Ж -1 00 (R 10- лж/пж±г=0 ,9 7 8 ±0 ,0 7 4  при 
p <0 ,00 1), что  в сравнении с контролем  указы вало на больш ие изм енения в П Ж . Однако в 
сравнении с показателем , определенным после 5-суточной экспозиции эксперим ента, масса 
Л Ж -1 00 повы силась в 1,2 раза, что  понизило роль П Ж -1 00 в сравниваем ых величинах 
№юлж/5лж± г= 0 ,9 7 2 ±0 ,0 8 3  при p <0,001).
После 15-суточной экспозиции эксперим ента масса П Ж -1 00 составляла 0 ,068 -0 ,0 81  г 
(0 ,0 7 4 ± 0 ,0 0 6  г  при p <0,001) и повы ш алась в сравнении с контрольны м  показателем  в 1,48 раза 
№ щпж/к± г = 0,987±0,057 при p <0,001) (см . табл., рис. 3 и 4 ). М аксим альны й показатель м ассы 
П Ж -1 00 был в 1,19 раза больше м иним ального (см. рис. 1). В сравнении с ю -суто чн о й  
экспозицией эксперим ента к  15-м суткам  эксперим ента масса П Ж -1 00 повы ш алась в 1,04 раза 
№15пж/юпж± г= 0 ,9 9 2 ±0 ,0 4 5  при p <0,001).
Н а 15-е сутки  масса Л Ж -1 00  повы силась до 0,320-0,472 г  (0 ,3 82±0,059  г  при p < 0 ,0 5 ), что 
в 1,56 раза было больше контроля ^ ч лж/к± г = 0 ,8 7 9 ± 0 д 69 при p <0 ,0 5 ) (см . табл., рис. 3 и 4). 
М аксим альны й показатель м ассы Л Ж -1 00 был в 1,48 раза больше м иним ального (см. рис. 1). 
Выявленное значительное повы ш ение показателя может свидетельствовать о срыве 
ком пенсаторно-приспособительны х процессов у  части  ж ивотны х опы тной группы  после 15-
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суточной хлороформ ной интоксикации.
М асса Л Ж -1 00 была в 5,16 раза больше массы П Ж -1 00 (R 15- лж/пж±г=0,958±0,101 при 
p <0,01), что  в сравнении с контролем  указы вало на изменение соотнош ения массы желудочков 
сердца с больш ими изм енениям и в Л Ж . В сравнении с показателем , определенным после 10- 
суточной экспозиции эксперим ента, масса Л Ж -1 00 повы силась в 1,13 раза, что  такж е понизило 
роль П Ж -1 00 (масса которого была меньше в 1,04 раза) в сравниваем ых величинах 
Ы юлж/15Лж ± г = 0,933±0,127 при p<0,01).
После 20-суточной экспозиции эксперим ента масса П Ж -1 00  составляла 0 ,0 6 3 -0 ,0 8 4  г 
(0 ,0 7 3 ± 0 ,0 0 8  г  при p<0,01) и повы ш алась в сравнении с контрольны м  показателем  в 1,46 раза 
^ 2 0 Пж/к± г = 0,858±0,182 при p <0 ,0 5 ) (см. табл., рис. 3 и 4). М аксим альный показатель массы 
П Ж -100 был в 1,33 раза больше м иним ального (см. рис. 1). М асса П Ж -1 00 в сравнении с 
показателем , определенным после 15-суточной экспозиции эксперим ента, к  20-м  суткам  
эксперим ента пониж алась в 1,01 раза ^ 2 0 Пж/15Пж ± г = 0,902±0,153 при p <0 ,0 5 ).
Н а 2-е сутки  эксперим ента масса Л Ж -1 00 была 0,307-0,401 г  (0 ,3 64±0,035 г  при 
p <0 ,00 1), что  в 1,49 раза больше контроля ^ 2 0 Лж/к± г = 0,837±0,194 при p <0 ,0 5 ) (см. табл., рис. 3 
и 4). М аксим альны й показатель м ассы Л Ж -1 00 был в 1,31 раза больше м иним ального 
(см. рис. 1). М асса Л Ж -1 00 была в 4,99 раза больше м ассы П Ж -1 00 ^ 0 -лж/пж± г = 0,945±0,116 при 
p <0,01), что  в сравнении с контролем  указы вало на изменение соотнош ения массы ж елудочков 
сердца с больш им и изм енениям и в Л Ж . В сравнении с показателем , определенным после 
15-суточной экспозиции эксперим ента, масса Л Ж -1 0 0  ум еньш илась в 1,13 раза, что  такж е 
повы сило роль П Ж -1 00 (масса которого понизилась лиш ь в 1,01 раза) в сравниваем ых 
величинах № ц лж/20Лж ± г = 0,855±0,183 при p <0 ,0 5 ).
После 25-суточной экспозиции эксперим ента масса П Ж -1 00 повы ш алась в сравнении с 
контролем в 1,42 раза и составляла 0 ,066 -0 ,0 78  г  (0 ,0 7 3 ±0 ,0 0 5  г  при p<0,001 -  
R 25пж/к± r= 0 ,9 l0 ± 0 ,l4 7  при p <0 ,0 5 ) (см . табл., рис. 3 и 4). М аксим альны й показатель массы П Ж - 
100 был в 1,19 раза больше м иним ального (см. рис. 1).
В сравнении с показателем  м ассы П Ж -1 00, определенным после 20 -ти  суток 
эксперим ентального воздействия, при 25-суточной экспозиции эксперим ента масса П Ж -100 
практически не изм енялась ^ 5 пж/20Пж ± г = 0,951±0,109 при p<0,01).
К  25-м суткам  экспозиции эксперим ента масса Л Ж -1 00 была в пределах 0,312-0,395 г 
(0,361±0,031 г  при p <0 ,00 1), что  в 1,47 раза было больше контроля ^ 5 лж/к ± г = 0,889±0,162 при 
p <0 ,0 5 ) (см. табл., рис. 3 и 4). М аксим альны й показатель массы Л Ж -1 0 0  был в 1,27 раза больше 
м иним ального (см. рис. 1).
М асса Л Ж -1 00  была в 4,95 раза больше м ассы П Ж -1 00 (R 25- лж/пж±г=0,849 ±0,187  при 
p<0,051), что  в сравнении с контролем  указы вало на изменение соотнош ения массы 
ж елудочков сердца с больш им и изм енениям и в П Ж . Однако в сравнении с показателем , 
определенным после 20-суточной экспозиции эксперим ента, масса Л Ж -1 00  понизилась лиш ь в 
1,01 раза ^ 2 0 Лж/25Лж ± г = 0,994 ±0 ,03 9  при p <0 ,00 1), а масса П Ж -1 00  оставалась практически 
неизмененной.
После 30-суточной экспозиции эксперим ента масса П Ж -1 00 составляла 0 ,069 -0,0 81 г 
(0 ,0 73±0,005  г  при p <0,001) и повы ш алась в сравнении с контролем  в 1,46 раза 
^ 3 0 Пж/к± г = 0,918±0,140 при p < 0 ,0 5 ) (см. табл., рис. 3 и 4). М аксим альны й показатель массы 
П Ж -100 был в 1,17 раза больше м иним ального (см. рис. 1). М асса П Ж -1 0 0  в сравнении с 
показателем , определенным после 25-суточной экспозиции эксперим ента, к  30-м  суткам  
эксперим ента оставалась неизмененной ^ 0 пж/250Пж ± г = 0,996 ±0 ,03 2  при p <0,001).
Н а 30-е сутки эксперимента масса Л Ж -100 была 0,345 -  0,387 г  (0,362±0,016 г  при p<0,001), 
что в 1,48 раза больше контроля ^ 0 лж/к± г =0,871±0,174 при p<0,05) (см. табл., рис. 3 и 4). 
М аксимальный показатель массы Л Ж -100 был в 1,17 раза больше минимального (см. рис. 1).
М асса Л Ж -1 00 была в 4,96 раза больше массы П Ж -1 00 ^ 0 -лж/пж± г = 0 ,9 9 0 ± 0 ,0 5 0  при 
p <0 ,00 1). В сравнении с показателем , определенным после 25-суточной экспозиции 
эксперим ента, масса Л Ж -1 00  практически  не изм енялась (увеличение в 1,003 раза -  
R зoлж/25Лж± r= 0 ,8 8 9 5 ± 0 ,l6 2  при p <0 ,0 5 ), что  указы вало на стабилизацию  процесса.
Н а гистологических препаратах после окраски срезов гематоксилином-основным ф укси- 
ном-пикриновой кислотой (ГО Ф П ) мышечные волокна миокарда желудочков сердца окраш ива­
лись в специфический ж елты й или желто-коричневый цвета. Границы  между мыш ечными волок­
нами четко дифференцировались. Ядра окраш ивались в темно-коричневый цвет (рис. 5, 6).
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Рис. 5. Миокард правого желудочка сердца жи­
вотных контрольной группы. Окраска ГОФП. 
Ув. об. 20, ок. 10
Рис. 6. Миокард левого желудочка сердца живот­
ных контрольной группы. Окраска ГОФП.
Ув. об. 20, ок. 10
П ри хлороформ ной интоксикации в миокарде ж елудочков сердца вы явлены  изм енения 
интенсивности окраски гистоло гических срезов ГО Ф П . Уж е на 5-е сутки  в плоскости среза бы ли 
определены ф уксиноф ильны е очаги, которые свидетельствовали о ранних наруш ениях метабо­
лизм а м ы ш ечного волокна. И нтенсивность окраски эти х очагов, и х количество и размеры бы ли 
неодинаковыми и зависели от места взяти я ткани  для исследования.
В П Ж  ф уксиноф ильны е очаги  чередовались с практически  неизм ененны м и участкам и. 
Размеры и форма эти х очагов бы ли различны м и. И нтенсивность и х окраски была вы раж ена 
неодинаково -  больш ая интенсивность наблю далась в центральны х участках очага. К  периф е­
рии она ослабевала и сливалась с неизм ененной тканью  без резких переходов. П оэтом у ф укси - 
нофильны е очаги  не имели четки х границ (рис. 7 и 8 ). Характерны м  отличием  от изм енений в 
П Ж  было плохое окраш ивание ядер, что  придавало волокну вид безъядерной структуры .
Рис. 7. Миокард правого желудочка сердца живот- Рис. 8. Миокард левого желудочка сердца живот­
ных опытной группы после 5-суточной экспозиции ных опытной группы после 5-суточной экспозиции 
эксперимента. Окраска ГОФП. Ув. об. 8, ок. 7 эксперимента. Окраска ГОФП. Ув. об. 8, ок. 10
Через 10 суток в миокарде ж елудочков сердца вы явлены  более грубые изм енения, кото­
рые проявлялись диф ф узны м  распределением м елких ф уксиноф ильны х очагов (рис. 9) или их 
слиянием  в крупны е очаги, которые заним али до 1/3 плоскости среза (рис. 10).
Больш ие изм енения бы ли вы явлены  в Л Ж . Ф уксиноф ильны е очаги  окраш ивались и н ­
тенсивны м  красны м  цветом и имели четкие границы . Э то  позволяло хорош о идентиф ициро­
вать и х на фоне неизмененной части  м ы ш ечного волокна (см. рис. 9 и 10).
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Рис. 9. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а 
ж и вотн ы х оп ы тн ой  группы  п осле 10-суточной 
эк сп о зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП. 
Ув. об. 20 , ок. 10
Рис. 10. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а 
ж и вотн ы х  оп ы тн ой  групп ы  п осле 10-суточной 
эксп о зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП. 
Ув. об. 8, ок. 10
После 15-суточной экспозиции эксперим ента на гистоло ги чески х срезах, окраш енны х 
ГО Ф П , в миокарде находились м ногочисленны е ф уксиноф ильны е очаги, которые бы ли д и ф ­
ф узно распределены по длине м ы ш ечного волокна и ли  сливались, образуя крупны й ф уксино- 
ф ильны й очаг, которы й заним ал около 2/3 поля м икроскопа (рис. 11 и 12).
Рис. 11. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а ж и в о т­
н ы х оп ы тн ой  груп п ы  после 15-суточной э к сп о зи ­
ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 20 , ок. 10
Рис. 12. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а ж и в о т­
н ы х  оп ы тн ой  группы  п осле 15-суточной эксп о зи ­
ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 8, ок. 10
В отдельны х случаях в Л Ж  бы ли вы явлены  очаги  гем оррагии с обш ирной и нф и льтра­
цией (рис. 13). Д иф ф узная гем оррагическая инф ильтрация была вы явлена и в миокарде П Ж  
(рис. 14).
Степень токсического пораж ения миокарда П Ж  бы ла меньше вы раж ена. Об этом свиде­
тельствовал и больш ий показатель соотнош ения Л Ж -1 0 0 /П Ж -1 0 0  (в  5,13 раза), которы й указы ­
вал на увеличение м ассы Л Ж  и относительной стабильности м ассы П Ж . Вы явленны е ф уксино- 
ф ильны е очаги  свидетельствовали о наруш ении метаболизма м ы ш ечного волокна и  характери­
зовались как негрубые изм енения, которые усугубляла гем оррагическая инф ильтрация с о чаго­
вым или диф ф узны м  распределением. Особенно вы раж енная гем оррагическая инф ильтрация 
была вы явлена вокруг кровеносны х сосудов, которые через 15 суток о т начала эксперим ента 
придавали сосудистом у р и сунку усиленны й вид и бы ли полнокровны  (рис. 15 и 16).
Н а 20-е сутки  токсические изм енения в миокарде ж елудочков сердца продолж али про­
грессировать, но уже больше в П Ж . Здесь наряду с м ногочисленны м и ф уксиноф ильны м и оча­
гам и бы ли вы явлены  дифф узны е и  очаговы е гем оррагии и  усиление сосудистого рисунка.
196 НАУЧНЫЕ ВЕДОМОСТИ Серия Медицина. Фармация. 201 3. № 25 (168). Выпуск 24/1
Рис. 13. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а  ж и в о т­
н ы х оп ы тн ой  груп п ы  после 15-суточной эк сп о зи ­
ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 8 , ок. 10
Рис. 15. М и окард  левого  ж елуд очк а  сердц а  ж и в о т­
н ы х оп ы тн ой  групп ы  п осле 15-суточной эксп о зи ­
ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП. Ув. об. 8, ок. 10
Рис. 14. М и окард  п равого  ж ел у д о ч к а  сердц а ж и ­
вотн ы х оп ы тн ой  груп п ы  после 15-суточной эксп о­
зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 8 , ок. 10
Рис. 16. М и окард  л евого  ж елуд очк а  сердц а ж и ­
вотны х оп ы тн ой  групп ы  после 15-суточной экс ­
п о зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 8 , ок. 10
В Л Ж  после 2 0 -суточной экспозиции эксперим ента особых изм енений вы явлено не бы ­
ло. Гистотоксические изм енения имели вид определенных после 15-суточного эксперим ента. 
М ожно было бы предполагать некоторую  стабилизацию  процесса. Н о сохраняю щ аяся гем орра­
гическая инф ильтрация миокарда Л Ж  указы вала на токсические изм енения в сердце, которые 
сопровождались порозностью  сосудистой стенки и наруш ением метаболизма м ы ш ечного во­
локна. Кроме этого, сохранялись усиление сосудистого рисунка и полнокровие миокарда в 
большей мере за счет венозного отдела сосудистого русла (рис. 17 и 18) .
Н а 25 -  30-е сутки  от начала эксперим ента особых изм енений в сравнении с 20-м и сут­
кам и вы явлено не было. Сохранялись наруш ения метаболизма м ы ш ечного волокна и пороз- 
ность сосудистой стенки. Однако ум еньш илось сосудистое полнокровие.
Выводы .
П ри  моделировании хлороформ ной интоксикации масса миокарда ж елудочков сердца 
изм енялась неодинаково. В первые 15 суток она повы ш алась, а к  30-м  суткам  -  пониж алась. 
В миокарде ж елудочков сердца происходили гистотоксические изм енения, которые характери­
зовались как наруш ение метаболизма в м ы ш ечном  волокне. М ы не наблю дали проявлений то ­
тального пораж ения миокарда ж елудочков сердца. В больш инстве случаев была выраж енная 
очаговость, когда на фоне практически  не изм ененного миокарда бы ли диф ф узно распределе­
ны  ф уксиноф ильны е очаги. В отдельны х случаях эти  очаги  м огли сливаться, образуя довольно 
больш ой участок токсического пораж ения. Бы ло установлено, что  вы раж енность локализации 
токсического пораж ения миокарда зависела от экспозиции эксперим ента. Н а 5-15-е сутки  в 
большей степени изм енения бы ли в Л Ж , а на 20-30-е  сутки  -  в П Ж . Кроме перечисленного, 
особого вним ания заслуж ивал ф акт усиления сосудистого рисунка с венозным полнокровием  и 
порозностью  сосудистой стенки, которая являлась причиной гем оррагической инф ильтрации.
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Рис. 17. М и окард  п равого  ж ел у д о ч к а  сердц а ж и ­
вотны х оп ы тн ой  груп п ы  после 20-суточной  экс ­
п о зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 20 , ок. 10
Рис. 18. М и окард  п равого  ж ел у д о ч к а  сердц а ж и ­
вотны х оп ы тн ой  групп ы  п осле 20-суточной  экс­
п о зи ц и и  эксп ери м ен та. О краска ГОФП.
Ув. об. 20 , ок. 7
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MORPHOLOGICAL ADAPTATION OF MYOCARDIUM TO CHLOROFORM INTOXICATION
S.A. LOBKO 
A.A.VINOGRADOV




T he re sea rch  is co n d u c ted  o n  ra ts  a t  w h ich  th e  3 0 -day 's  ch lo ro ­
fo rm  in tox ica tion  w as designed . I t  is d e te rm in ed  th a t  a t  th e  design  of 
ch lo ro fo rm  in tox ica tion  m ass o f m yocard ium  o f ven tric les o f h e a rt 
changed  d ifferently . A t firs t it  w as rising  d u ring  15 days, a n d  b y  th e  day  
3 0  it  h as  fa llen  dow n. In  m yocard ium  o f  h e a r t ven tric les th e re  w ere 
h isto log ical changes w hich  w as ch a rac te rized  as v io la tion  o f m e tab o ­
lism  in  a  m u scu la r fibre. In  m a jo rity  o f cases fux in  d ep en d en t h ea rth s  
w ere up -d iffu sed  diffusely. In  sep a ra te  cases these  h e a rth s  could  m eet, 
fo rm ing  th e  enough  large a re a  o f toxic defeat. I t  w as d e te rm in ed  th a t 
th e  exp ressed  localization  o f toxic d efea t o f m y ocard ium  d ep en d ed  o n  
th e  d isp lay  o f  experim en t. S treng then ing  o f vascu la r p ic tu re  is ce rta in  
w ith  a  venous p le th o ra  a n d  porosity  o f vascu la r w all w hich  w as th e  
cause o f hem orrag ic  in filtra tion .
Key w ords: ch lo ro fo rm  in tox ica tion , m yocard ium  o f ven tric les o f
h ea rt.
